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BAB I 
PENDAHULUAN 
 
A. Latar Belakang Masalah 
Tanaman obat mempunyai khasiat dalam meyembuhkan penyakit 
(Pezzuto, 1997) dan sejak lama telah digunakan sebagai sumber obat-obatan. 
Banyak tanaman yang telah digunakan untuk mengatasi gangguan 
gastrointestinal pada sistem pengobatan tradisional. Hal ini mendorong 
munculnya minat dalam mengidentifikasi obat antiulkus baru yang berasal 
dari bahan alam (Brito et al., 1997). Sebelum diperkenalkannya 
antiulcerogenic agent, misalnya antagonis reseptor H2 dan inhibitor pompa 
proton, tanaman telah digunakan secara luas untuk mengatasi berbagai gejala 
ulkus peptikum (Gurbuz et al., 2002). 
 Tanaman obat yang akan dibahas dalam penelitian ini adalah wijen. 
Wijen mempunyai peran yang penting bagi kesehatan manusia. Biji wijen 
mengandung phytic acid dan tanin (Mukhopadhyay, 2001). Tanin sebagai 
astringen berperan dalam melindungi mukosa lambung dari kerusakan 
(Wahyudi, 2005). Minyak biji wijen kaya akan asam lemak tak jenuh, 
khususnya asam oleat dan asam linoleat, 8-10% asam lemak jenuh, dan sama 
sekali tidak mengandung asam linolenat. Minyak biji wijen juga kaya akan 
vitamin E (Schuster, 1992). Kandungan antioksidan dalam minyak wijen, 
antara lain vitamin E; sesamin; dan sesamolin, dapat menghambat peroksidasi 
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lipid dengan mengikat radikal bebas dan membantu menjaga integritas 
membran sel (Okuma et al., 1980). 
Standar virginitas minyak wijen dapat dicapai jika ekstraksi 
(pengepresan) biji wijen dilakukan pada suhu proses kurang dari 45°C atau 
yang sering disebut sebagai teknik cold press (Handajani, 2006). Hal itu 
disebabkan karena pengaruh kenaikan suhu proses memang nyata terhadap 
kecenderungan penurunan aktivitas antioksidan minyak wijen (Handajani, 
dkk, 2005 ; Katzer, 1994) maupun kandungan tokoferol, sesamin, dan 
sesamolin sebagai antioksidan (Yoshida dan Kajimoto, 1994). 
Dalam penelitian ini penulis akan menggunakan Obat Anti Inflamasi 
Non Steroid (OAINS), yaitu aspirin. Ada 2 mekanisme utama patogenik 
utama kerusakan mukosa gastrointestinal karena OAINS. Yang pertama efek 
topikal yang menyangkut “uncoupling of mitochondrial oxidative 
phosphorylation “ dan peningkatan permeabilitas. Yang kedua adalah efek 
sistemik yang menginhibisi cyclo-oxigenase-1 (COX-1) (Simadibrata, 2005). 
Sebagai pembanding khasiat dari minyak wijen, pada penelitian ini akan 
digunakan antasid. Antasid berperan sebagai astringen (Rezal, 2005) serta 
meningkatkan pH lambung (Ganiswara, 2004). Dengan adanya peningkatan 
pH lambung maka keasaman lambung akan berkurang, oleh karena itu antasid 
dapat mengurangi kerusakan mukosa lambung yang diakibatkan karena 
sekresi asam lambung yang berlebihan. Efek ini juga dimiliki minyak wijen.  
Penelitian ilmiah tentang minyak wijen di Indonesia masih sangat 
sedikit, padahal wijen merupakan tanaman yang banyak ditemukan di seluruh 
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pelosok Nusantara. Hal ini menjadi suatu tantangan tersendiri bagi peneliti 
untuk mengetahui lebih mendalam mengenai manfaat minyak wijen, terutama 
kegunaannya dalam pengobatan radang lambung. Peneliti ingin mengetahui 
peranan dan khasiat minyak wijen dalam memperbaiki kerusakan mukosa 
lambung yang diakibatkan oleh  penggunaan aspirin.  
B. Perumusan Masalah 
Perumusan masalah pada penelitian ini adalah : 
Apakah pemberian minyak wijen (Sesamum indicum Linn.)  dengan cold 
press bertingkat dapat mengurangi kerusakan histologis lambung mencit  
(Mus musculus) yang diinduksi aspirin? 
C. Tujuan Penelitian 
Tujuan penelitian ini adalah : 
1. Tujuan Umum : 
Untuk mengetahui apakah pemberian minyak wijen (Sesamum indicum 
Linn.) dengan cold press bertingkat dapat mengurangi kerusakan 
histologis lambung mencit (Mus musculus) yang diinduksi aspirin. 
2. Tujuan Khusus : 
a.  Untuk melihat kerusakan lambung mencit (Mus musculus) akibat 
pemberian aspirin. 
b.  Untuk mengetahui suhu optimal yang akan digunakan dalam proses 
pengepresan biji wijen (Sesamum indicum Linn.) yang diharapkan 
dapat mengurangi kerusakan histologis lambung mencit (Mus 
musculus) yang diinduksi aspirin. 
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D. Manfaat Penelitian 
Manfaat penelitian ini adalah : 
1. Manfaat teoritis 
a. Memberikan bukti ilmiah bahwa minyak wijen                       
(Sesamum indicum Linn.)  yang diekstraksi dengan cold press 
bertingkat dapat digunakan untuk membantu mengurangi kerusakan 
lambung yang diakibatkan pemberian aspirin. 
b. Hasil penelitian ini diharapkan dapat mendorong peneliti lain 
melakukan penelitian lebih lanjut mengenai manfaat minyak wijen 
(Sesamum indicum Linn.) secara ilmiah. 
2. Manfaat aplikatif 
Memberikan informasi ilmiah bagi peneliti lain untuk melakukan uji 
klinis tentang khasiat minyak wijen (Sesamum indicum Linn.) untuk 
mengurangi kerusakan lambung akibat penggunaan aspirin. 
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BAB II 
LANDASAN TEORI 
 
A. Tinjauan Pustaka 
1. Lambung 
Lambung terletak oblik dari kiri ke kanan menyilang di abdomen atas 
tepat di bawah diafragma. Dalam keadaan kosong lambung menyerupai 
tabung bentuk J dan bila penuh berbentuk seperti buah pir raksasa. 
Kapasitas normal lambung adalah 1-2 liter (Price dan Wilson, 2005). 
Lambung dapat dibagi dalam 4 bagian anatomis : kardia, fundus, korpus, 
dan pilorus (Eroschenko, 2003). 
Secara mikroskopis lambung terdiri atas 3 lapisan, yaitu lapisan 
mukosa, lapisan submukosa, dan muskularis eksterna (Bloom dan Fawcett, 
2002). Mukosa tersusun atas lipatan-lipatan longitudinal disebut rugae, 
yang memungkinkan terjadinya distensi lambung sewaktu diisi makanan. 
Terdapat beberapa tipe kelenjar pada lapisan ini dan dikategorikan 
menurut bagian anatomi lambung yang ditempatinya. Kelenjar kardia 
berada di dekat orificium cardia dan menyekresikan mukus. Kelenjar 
fundus atau gastric terletak di fundus dan pada hampir seluruh korpus 
lambung. Kelenjar gastric memiliki 3 tipe utama sel. Sel-sel zimogenik 
(chief cell) menyekresikan pepsinogen. Pepsinogen diubah menjadi pepsin 
dalam suasana asam. Sel-sel parietal menyekresikan asam hidroklorida 
(HCl) dan faktor intrinsik. Faktor intrinsik diperlukan untuk absorbsi 
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vitamin B12 di dalam usus halus. Kekurangan faktor intrinsik akan 
mengakibatkan terjadinya anemia pernisiosa. Sel-sel mukus (leher) 
ditemukan di leher kelenjar fundus dan menyekresikan mukus. Hormon 
gastrin diproduksi oleh sel G yang terletak pada daerah pilorus lambung. 
Gastrin merangsang kelenjar gastric untuk menghasilkan HCl dan 
pepsinogen. Substansi lain yang disekresi dalam lambung adalah enzim 
dan berbagai elektrolit, terutama ion natrium, kalium, dan klorida (Price 
dan Wilson, 2005). 
Submukosa tersusun atas jaringan areolar longgar yang 
menghubungkan lapisan mukosa dan lapisan muskularis eksterna. Jaringan 
ini memungkinkan mukosa bergerak dengan gerakan peristaltik. Lapisan 
ini juga mengandung pleksus saraf, pembuluh darah, dan saluran limfe 
(Price dan Wilson, 2005). 
Bagian muskularis eksterna tersusun atas tiga lapis otot polos : 
lapisan longitudinal di bagian luar, lapisan sirkuler di tengah, dan lapisan 
oblik di bagian dalam. Susunan serabut otot yang unik ini, memungkinkan 
berbagai macam  kombinasi kontraksi yang diperlukan untuk memecah 
makanan menjadi partikel-partikel yang kecil, mengaduk dan mencampur 
makanan tersebut dengan cairan lambung, dan mendorongnya ke arah 
duodenum (Price dan Wilson, 2005). 
Pada gastritis akan didapatkan adanya tanda-tanda peradangan, 
mukosa tampak kemerahan, edema, dan tampak sebukan sel-sel radang. 
Sering pula terjadi erosi dan perdarahan. Tukak peptik atau ulkus 
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peptikum meupakan keadaan terputusnya kontinuitas mukosa lambung 
yang meluas di bawah epitel. Namun jika terputusnya mukosa tidak 
meluas sampai ke bawah epitel maka disebut erosi (Price dan Wilson, 
2005). Faktor yang mempengaruhi terjadinya gastritis dan tukak pada 
lambung adalah ketidakseimbangan antara faktor agresif dan faktor 
defensif. Faktor agresif meliputi asam lambung, pepsin, refluks asam 
empedu, nikotin, OAINS, kotikosteroid, dan kuman Helicobacter pylori. 
Sedang yang dimaksud dengan faktor defensif yaitu aliran darah mukosa, 
sel epitel permukaan, prostaglandin, fosfolipid/surfaktan, musin, mukus, 
bikarbonat, motilitas, impermeabilitas mukosa terhadap ion hidrogen, dan 
regulasi pH intrasel (Simadibrata, 2005). 
Sistem pertahanan atau sistem defensif mukosa gastroduodenal 
terdiri dari 3 lapis yakni elemen preepitelial, epitelial, dan subepitelial 
(Sartor, 2002). 
Elemen preepitelial sebagai lapis pertahanan pertama adalah berupa 
lapisan mukus bikarbonat yang merupakan penghalang fisikokimiawi 
terhadap berbagai bahan kimia termasuk ion hidrogen. Mukus tersusun 
dari lipid, glikoprotein, dan air sebanyak 95%. Musin adalah campuran 
glikoprotein, fosfolipid dan asam lemak membentuk lapisan hidrofobik. 
Fungsi mukus ini menghalangi difusi ion dan molekul, misalnya pepsin. 
Bikarbonat yang disekresi sel epitel permukaan membentuk gradasi pH di 
lapisan mukus, pH pada permukaan terluar berkisar 1-2 dan 6-7 pada 
lapisan dasar yang bersinggungan dengan sel epitel. Stimulasi sekresi 
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bikarbonat oleh kalsium, prostaglandin, asam, dan rangsang kolinergik 
(Sartor, 2002)  
Lapis pertahanan kedua adalah sel epitel itu sendiri. Aktivitas 
pertahanannya meliputi produksi mukus bikarbonat, transportasi ion untuk 
mempertahankan pH, dan membuat ikatan antar sel. Bila pertahanan 
preepitelial bisa dilewati akan segera terjadi restitusi, sel sekeliling 
mukosa yang rusak migrasi dan mengganti sel-sel epitel yang rusak. 
Proses ini tidak tergantung pada pembelahan sel, membutuhkan sirkulasi 
darah yang utuh, dan pH sekitar yang alkali. Modulasi proses restitusi ini 
memerlukan beberapa growth factor, seperti EGF (Epidermal Growth 
Factor), TGF-α  (Transforming Growth Factor-alfa), FGF (Fibroblast 
Growth Factor). Bila kerusakan mukosa luas dan tidak teratasi dengan 
proses restitusi akan diatasi dengan proliferasi sel epitel. Pengaturan 
regenerasi ini oleh prostaglandin, EGF dan TGF-α. Bersamaan dengan itu 
bila terjadi kerusakan vaskuler akan terjadi angiogenesis yang diatur oleh 
FGF dan VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor). Prostaglandin 
yang banyak ditemukan pada mukosa lambung, dihasilkan dari 
metabolisme asam arakidonat memegang peranan sentral pada pertahanan 
dan perbaikan sel epitel lambung, menghasilkan mukus bikarbonat, 
menghambat sekresi sel parietal, mempertahankan sirkulasi mukosa, dan 
restitusi sel epitel (Tarigan, 2006). 
Enzim phospholipase A2 merubah fosfolipid dari membran sel 
menjadi asam arakidonat, yang selanjutnya terbentuknya prostaglandin 
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lewat peran enzim COX (cyclo-oxygenase). Dikenal dua isoform COX-1 
dan COX-2, yang berbeda dalam struktur, distribusinya di jaringan, dan 
ekspresinya (Sartor, 2002). 
Lapisan pertahanan ketiga adalah aliran darah dan lekosit. 
Komponen terpenting lapis pertahanan ini ialah mikrosirkulasi subepitelial 
yang adekuat. Sangat diperlukan untuk mempertahankan keutuhan dan 
kelangsungan hidup sel epitel dengan memasok oksigen, mikronutrien, 
dan membuang produk metabolisme yang toksik (Sartor, 2002). 
2. Aspirin 
Asam asetil salisilat yang lebih dikenal sebagai asetosal atau aspirin 
adalah analgesik antipiretik dan anti inflamasi yang sangat luas digunakan 
dan digolongkan dalam obat bebas. Selain sebagai prototip, obat ini 
merupakan standar dalam menilai efek obat sejenis (Ganiswarna, 2004). 
Pada pemberian oral, sebagian salisilat diabsorbsi dengan cepat 
dalam bentuk utuh di lambung, tetapi sebagian besar di usus halus bagian 
atas. Kadar tertinggi dicapai kira-kira 2 jam setelah pemberian. Kecepatan 
absorpsinya tergantung dari kecepatan disintegrasi dan disolusi tablet, pH 
permukaan mukosa, dan waktu pengosongan lambung. Penyerapan di 
lambung lambat dan lama bertahan di lambung (Ganiswara, 2004). 
Obat anti inflamasi nonsteroid (OAINS) merupakan kelompok obat 
yang paling banyak dikonsumsi di seluruh dunia untuk mendapatkan efek 
analgetika, antipiretik, dan anti-inflamasi. Efek gastrointestinal OAINS 
meliputi erosi lambung, pembentukan tukak lambung dan perforasi, 
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perdarahan saluran gastrointestinal atas dan inflamasi, serta perubahan 
permeabilitas usus halus bagian bawah (Lastari & Herman, 2003). Telah 
diketahui bahwa OAINS menyebabkan kerusakan mukosa gastroduodenal, 
usus halus, dan kolon. Yang perlu diketahui dalam klinik adalah 40-60 % 
penderita dengan lesi mukosa tidak mengalami gejala atau keluhan sama 
sekali (Simadibrata, 2005). 
Ada 2 mekanisme utama patogenik utama kerusakan mukosa 
gastrointestinal karena OAINS. Yang pertama efek topikal yang 
menyangkut “uncoupling of mitochondrial oxidative phosphorylation “ 
dan peningkatan permeabilitas. Oxidative phosphorylation adalah jalur 
metabolik yang menggunakan energi dari suatu reaksi kimia untuk 
memproduksi ATP. Selama proses oxidative phosphorylation, elektron 
ditransfer dari donor ke akseptor melalui reaksi redoks. Reaksi redoks 
akan membebaskan energi yang akan digunakan untuk membentuk ATP.  
Aliran elektron melalui rantai transport elektron merupakan reaksi 
eksergonik yang akan menghasilkan energi, sedangkan sintesis ATP 
merupakan suatu reaksi endogenik yang membutuhkan input energi. Dua 
reaksi ini terjadi secara berpasangan (coupled), artinya satu reaksi tidak 
bisa terjadi tanpa reaksi lainnya (Dimroth et al., 2000). 
Yang kedua adalah efek sistemik yang menginhibisi                  
cyclo-oxigenase-1 (COX-1). OAINS dapat meningkatkan pembentukan 
radikal bebas yang memperberat kerusakan mukosa gastrointestinal 
melalui kerusakan membran sel, perubahan kode genetik, dan kerusakan 
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DNA (Simadibrata, 2005). Hidroxyl adalah radikal bebas yang paling 
reaktif, apabila terbentuk di dekat membran sel dapat menyebabkan 
terjadinya peroksidasi lipid pada membran sel (Ali et al., 1996). 
3. Minyak Wijen 
a. Taksonomi 
Tanaman wijen mempunyai taksonomi sebagai berikut : 
Philum : Spermatophyta 
Divisi : Angiospermae 
Sub-divisi : Dicotyledone 
Ordo : Pedaliales 
Famili : Pedaliaceae 
Genus : Sesamum 
Spesies  : Sesamum indicum L. 
   Sesamum orientale 
(Juanda & Cahyono, 2005). 
b. Deskripsi tanaman 
 
Gambar 1. Tanaman wijen 
(Juanda & Cahyono, 2005) 
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Tanaman wijen merupakan tanaman herba semusim  dengan tipe 
pertumbuhan tegak. Tinggi tanaman berkisar antara 30-200 cm, ada 
yang bercabang banyak dan ada juga yang tidak. Batang tegak 
berkayu, berlekuk empat, beralur, berbuku dan berbulu halus. 
bercabang. Daun umumnya berselang-seling dengan bentuk dan 
ukuran antara daun bawah, tengah, dan atas berbeda. Panjang daun 
berkisar antara 3-17 cm dengan panjang tangkai daun 1-5 cm. Warna 
daun bervariasi dari hijau, hijau tua, sampai hijau keunguan. Bunga 
wijen tumbuh pada ketiak daun, baik pada batang maupun cabang. 
Setiap ketiak daun biasanya menghasilkan  1-3 bunga yang bertangkai 
pendek dengan nektar pada dasar bunga. Mahkota bunga berbulu 
terutama pada permukaan luar, warna mahkota bunga bervariasi dari 
ungu sampai putih dan pada permukaan bagian bawah terdapat bintik 
merah. Buah wijen berbentuk polong, dindingnya terdiri atas 2 
lapisan. Lapisan luar tersusun dari sel-sel parenkim dan lapisan dalam 
tersusun dari serat-serat panjang. Biji berbentuk oval, salah satu 
ujungnya runcing dan berukuran kecil. Dari biji yang diperas akan 
menghasilkan minyak wijen yang bening, berwarna kuning, tidak 
berbau, berasa manis, dan tidak mudah tengik (Rusmin,1999). 
c. Kandungan kimia 
Wijen mempunyai peran yang penting bagi kesehatan manusia. 
Kandungan kimia dalam wijen menunjukkan bahwa biji wijen 
merupakan sumber penting dari minyak (44-58%), protein (18-25%), 
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karbohidrat (13,5%), dan debu (5%) (Kahyaoglu & Kaya, 2006). Biji 
wijen mengandung phytic acid dan tanin (Mukhopadhyay, 2001). Dari 
biji yang diperas akan menghasilkan minyak wijen. Minyak biji wijen 
kaya akan asam lemak tak jenuh, khususnya asam oleat dan asam 
linoleat, 8-10% asam lemak jenuh, dan sama sekali tidak mengandung 
asam linolenat. Minyak biji wijen juga kaya akan vitamin E (Schuster, 
1992). Kandungan minyak wijen lain yang telah dilaporkan adalah 
sesamin, sesamolin, lechitin, kolin, fitin, globulin, dan asam amino 
arginin (Rusmin, 1999). 
d. Standar virginitas minyak wijen 
Standar virginitas minyak wijen dapat dicapai jika ekstraksi 
(pengepresan) biji wijen dilakukan pada suhu proses kurang dari 45°C 
atau yang sering disebut sebagai teknik cold press (Handajani, 2006). 
Hal itu disebabkan karena pengaruh kenaikan suhu proses memang 
nyata terhadap kecenderungan penurunan aktivitas antioksidan 
minyak wijen (Handajani, dkk, 2005 ; Katzer, 1994) maupun 
kandungan tokoferol, sesamin, dan sesamolin sebagai antioksidan 
(Yoshida dan Kajimoto, 1994). 
e. Mekanisme perlindungan lambung oleh minyak wijen 
Minyak wijen memiliki 2 mekanisme utama dalam memperbaiki 
kerusakan mukosa lambung. Mekanisme yang pertama adalah melalui 
efek profilaksis dari tanin sebagai astringen yang dimiliki minyak 
wijen. Astringen adalah obat lokal yang dapat menimbulkan 
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presipitasi protein pada permukaan sel, dengan daya penetrasi yang 
kecil sehingga hanya permeabilitas membran sel yang dipengaruhi. 
Dengan adanya tanin pada permukaan mukosa lambung, maka 
mukosa lambung terlindungi dari kontak dengan asam lambung 
(Wahyudi, 2005). 
Mekanisme yang kedua adalah dengan adanya antioksidan 
antara lain sesamin, sesaminol, vitamin E yang dapat mengikat radikal 
bebas. Radikal bebas merupakan molekul yang dapat meyebabkan 
peroksidasi lipid pada mukosa lambung sehingga meningkatkan 
permeabilitas membran sel. Peningkatan permeabilitas sel tersebut 
akan memudahkan difusi kembali asam lambung sehingga keasaman 
lambung dapat meningkat. Antioksidan dalam minyak wijen, terutama 
vitamin E, akan menghambat peroksidasi lipid dengan mengikat 
radikal bebas dan membantu menjaga integritas membran sel   
(Okuma et al., 1980). 
4. Antasid 
Antasid adalah basa-basa lemah yang digunakan untuk mengikat 
secara kimiawi  dan menetralkan asam lambung. Efek pemberian antasid 
adalah peningkatan pH, yang mengakibatkan berkurangnya aktivitas 
pepsin. Pepsin bekerja optimal pada pH 2, jika pH di atas 4 maka aktivitas 
pepsin akan berkurang (Tjay dan Rahardja, 2007). Mula kerja antasid 
bergantung pada kelarutan dan kecepatan netralisasi asam, sedangkan 
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kecepatan pengosongan lambung sangat menentukan masa kerjanya 
(Ganiswarna, 2004). 
Antasid lambung adalah basa lemah yang bereaksi dengan asam 
lambung untuk membentuk garam dan air (Katzung, 1998). Garam-garam 
magnesium dan natrium bikarbonat dapat menaikkan pH isi lambung 
sampai 6-8, kalsium karbonat menaikkan pH sampai 5-6, dan garam-
garam aluminium hidroksida menaikkan sampai maksimum pH 4-5 (Tjay 
dan Rahardja, 2007).  
Antasid dapat dibagi menjadi 2 golongan. Pertama adalah antasid 
sistemik, misalnya natrium bikarbonat. Yang kedua adalah antasid 
nonsistemik, misalnya sediaan magnesium, aluminium, dan kalsium 
(Ganiswara, 2004). Antasid sistemik mempunyai onset yang cepat, tetapi 
dapat menyebabkan terjadinya acid rebound, yaitu suatu kondisi dimana 
asam lambung kembali meningkat pada konsentrasi yang lebih tinggi 
setelah efek obat menghilang (Uretsky, 2002).  
Selain efek utamanya dalam meninggikan pH lambung, antasid juga 
berfungsi sebagai astringen. Antasid  membentuk suatu lapisan di 
permukaan mukosa lambung. Lapisan pelindung tersebut akan membantu 
pertahanan mukosa terhadap pengaruh agresif dari asam lambung (Rezal, 
2005). 
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B. Kerangka Pemikiran 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Keterangan : 
   : menyebabkan/mengandung 
 : menghambat 
 
Minyak wijen 
Aspirin 
Antasid 
Vitamin E, 
Sesamin, 
Sesamolin 
Efek 
langsung 
Efek sistemik 
(menghambat 
enzim COX I) 
Peroksidasi lipid 
barier mukosa 
lambung 
↑ Permeabilitas 
barier mukosa 
lambung 
Kerusakan sel 
Uncoupling of 
mitochondrial 
oxidative 
phosphorylation 
Free radical 
scavenger 
Astringen 
Sintesis 
prostaglandin ↓ 
Sekresi mukus ↓  
Sekresi bikarbonat ↓ 
Aliran darah mukosa ↓ 
Kerusakan 
dinding lambung 
(gastritis/ulkus) 
↑ Keasaman 
lambung 
Difusi kembali 
asam lambung pH lambung 
meningkat 
Tanin  
Astringen  
Radikal bebas 
(hidroxyl) 
Pembentukan ATP 
di mitokondria 
terganggu 
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C. Hipotesis 
Hipotesis penelitian ini adalah : 
Pemberian minyak wijen (Sesamum indicum Linn.) dengan cold press 
bertingkat dapat mengurangi kerusakan histologis lambung mencit yang 
diinduksi aspirin. 
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BAB III 
METODE PENELITIAN 
 
A. Jenis Penelitian 
Penelitian ini bersifat eksperimental laboratorik. 
B. Lokasi Penelitian 
Penelitian ini dilaksanakan di Laboratorium Histologi Fakultas 
Kedokteran Universitas Sebelas Maret. 
C. Subjek Penelitian 
Subjek yang digunakan dalam penelitian ini adalah mencit                 
(Mus musculus) jantan galur Swiss webster sebanyak 30 ekor berumur          
6-8 minggu dengan berat badan ± 20 g. Sampel dibagi dalam enam 
kelompok, masing-masing kelompok terdiri dari lima ekor mencit. Jumlah ini 
diperhitungkan menurut rumus Federer yaitu (k-1)(n-1) ≥ 15, dengan 
k=jumlah perlakuan, n=jumlah mencit untuk tiap perlakuan (Purawisastra, 
2001). Kelompok I adalah kelompok kontrol dimana mencit diberi aquades 
dosis 0,2 ml/20 gBB mencit peroral, kelompok II adalah kelompok mencit 
yang diberi aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan aquades 
dosis 0,2 ml/20 gBB mencit peroral, kelompok III adalah kelompok mencit 
yang diberi aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak 
wijen yang diekstraksi dengan proses cold press bertingkat pada suhu 40°C 
dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral, kelompok IV adalah kelompok mencit 
yang diberi aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak 
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wijen yang diekstraksi dengan proses cold press bertingkat pada suhu 45°C 
dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral, kelompok V adalah kelompok mencit 
yang diberi aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak 
wijen yang diekstraksi dengan proses cold press bertingkat pada suhu 50°C 
dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral, kelompok VI adalah kelompok mencit 
yang diberi aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan suspensi 
antasid 0,02 ml/20 gBB mencit peroral. 
D. Teknik Sampling 
Pengelompokan sampel dilakukan secara random sederhana. 
E. Rancangan Penelitian 
Rancangan penelitian ini adalah randomized controlled trial (Eldredge, 
2002). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tentukan 
anggota 
populasi 
Perlakuan H 
P5 
P4 
P3 
P2 
P1 
K 
Randomisasi Bandingkan 
dengan uji statistik 
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Keterangan : 
a. K =  Kelompok kontrol, diberikan aquades dosis 0,2 ml/20 g BB 
mencit peroral, 2 kali sehari. 
b. P1 = Kelompok perlakuan 1, diberikan aspirin peroral dosis               
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan aquades dosis 0,2 ml/20 gBB 
mencit peroral. 
c. P2 = Kelompok perlakuan 2, diberikan aspirin peroral dosis               
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi 
dengan proses cold press bertingkat pada suhu 40°C dosis     
0,04 ml/20 gBB mencit peroral. 
d. P3 = Kelompok perlakuan 3, diberikan aspirin peroral dosis               
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi 
dengan proses cold press bertingkat pada suhu 45°C dosis     
0,04 ml/20 gBB mencit peroral. 
e. P4 = Kelompok perlakuan 4, diberikan aspirin peroral dosis              
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi 
dengan proses cold press bertingkat pada suhu 50°C dosis     
0,04 ml/20 gBB mencit peroral. 
f. P5 = Kelompok perlakuan 5, diberikan aspirin peroral dosis               
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan suspensi antasid                 
0,02 ml/20 gBB mencit peroral. 
g. H = Pengamatan histologis lambung pada kelompok K, P1, P2, P3, 
P4, dan P5. 
F. Instrumen dan Bahan Penelitian 
1.  Instrumen 
Instrumen yang digunakan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: 
a. Kandang mencit 
b. Timbangan hewan 
c. Timbangan obat 
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d. Alat bedah hewan percobaan (scalpel, pinset, gunting, jarum, meja lilin) 
e. Sonde lambung 
f. Alat untuk pembuatan preparat histologi 
g. Mikroskop cahaya media terang 
h. Gelas ukur dan pengaduk 
2. Bahan 
Bahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: 
a. Aspirin 
b. Makanan hewan percobaan (pellet) 
c. Aquades 
d. Bahan untuk pembuatan preparat histologi dengan pengecatan HE 
e. Minyak wijen yang diekstraksi dengan cold press bertingkat pada suhu 
40°C, 45°C, dan 50°C 
f. Antasid 
G. Cara Kerja 
1. Dosis dan pengenceran aspirin 
Dosis aspirin yang diketahui dapat merusak mukosa lambung tikus 
adalah 600 mg/kgBB (Sangelorang,1998). Nilai konversi dari tikus ke 
mencit adalah 0,14. Jadi dosis untuk mencit adalah 0,14 x 600 =               
84 mg/kgBB, untuk mencit dengan berat badan 20 g = 1,7 mg aspirin. 
Aspirin 500 mg dilarutkan dalam aquades hingga 60 ml. Dalam 1 ml 
larutan mengandung 8,3 mg aspirin. Dosis pemberian aspirin peroral 
adalah 1,7 mg/20 g berat badan mencit. Jumlah yang diberikan yaitu      
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0,2 ml = 84 mg/kgBB mencit setiap kali pemberian. Aspirin diberikan 
pada kelompok perlakuan 1, 2, 3, 4, dan 5. Preparat aspirin yang telah 
dilarutkan dalam aquades ini diberikan satu kali sehari. 
2. Minyak wijen 
a. Ekstraksi minyak wijen 
Minyak wijen yang digunakan dalam penelitian ini diperoleh 
melalui proses ekstraksi biji wijen (Sesamum indicum Linn) dengan 
metode cold press bertingkat pada suhu 40°C, 45°C, dan 50°C. 
Proses cold pressing minyak wijen : 
Biji wijen yang akan diekstraksi diletakkan pada alat tekan 
hidrolik yang terbuat dari batu granit atau baja anti karat (stainless 
steel). Biji wijen ditekan di bawah tekanan 300 atm atau lebih selama 
7 menit. Suhu pengepresan dijaga tidak boleh lebih dari 50°C. Minyak 
wijen yang terperas kemudian disaring untuk menghilangkan bahan 
residu dan partikel yang tidak diinginkan. 
b. Dosis minyak wijen 
Dosis anjuran konsumsi minyak wijen untuk terapi gastritis 
adalah satu sendok makan atau 15 ml (Ali, 2006). Perhitungan dosis 
dari manusia untuk mencit (20 g) sesuai tabel konversi (Ngatidjan, 
1991) adalah 15 x 0,0026 = 0,039 atau dibulatkan   0,04 ml. 
3. Dosis pemberian antasid 
Antasid yang digunakan adalah dalam bentuk suspensi. Dosis anjuran 
untuk manusia adalah 8 ml (Ganiswarna, 2004). Dosis untuk mencit sesuai 
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tabel konversi (Ngatidjan, 1991) adalah 8 x  0,0026 = 0,02 ml. Jadi untuk 
mencit dengan berat badan 20 g dosisnya adalah 0,02 ml antasid. 
4. Pengelompokan subyek 
Sebelum diberi perlakuan, mencit diadaptasikan terlebih dulu selama 
satu minggu di Laboratorium Histologi Fakultas Kedokteran Universitas 
Sebelas Maret. Sebelum pemberian aspirin dan minyak wijen, mencit 
dipuasakan dahulu ± 5 jam untuk mengosongkan lambung. 
a. K = Kelompok kontrol, diberikan aquades dosis 0,2 ml/20 gBB mencit 
peroral 2 kali sehari selama 3 hari berturut-turut. 
b. P1 = Kelompok perlakuan 1, diberikan aspirin peroral dosis                
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan aquades dosis 0,2 ml/20 gBB 
mencit peroral 1 kali sehari selama 3 hari berturut-turut. 
c. P2 = Kelompok perlakuan 2, diberikan aspirin peroral dosis                
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi 
dengan proses cold press bertingkat pada suhu 40°C dosis       
0,04 ml/20 gBB mencit peroral 1 kali sehari selama 3 hari 
berturut-turut. 
d. P3 = Kelompok perlakuan 3, diberikan aspirin peroral dosis                 
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi 
dengan proses cold press bertingkat pada suhu 45°C dosis       
0,04 ml/20 gBB mencit peroral 1 kali sehari selama 3 hari 
berturut-turut. 
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e. P4 = Kelompok perlakuan 4, diberikan aspirin peroral dosis                
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi 
dengan proses cold press bertingkat pada suhu 50°C dosis       
0,04 ml/20 gBB mencit peroral 1 kali sehari selama 3 hari 
berturut-turut. 
f. P5 = Kelompok perlakuan 5, diberikan aspirin peroral dosis                
84 mg/kgBB mencit (0,2 ml) dan suspensi antasid                    
0,02 ml/20 gBB mencit peroral 1 kali sehari selama 3 hari 
berturut-turut. 
Pemberian antasid dan minyak wijen dilakukan ± 1 jam sebelum 
pemberian aspirin. 
5. Pengukuran hasil 
Setelah diberi perlakuan selama 3 hari berturut-turut, semua hewan 
percobaan dikorbankan dengan cara neck dislocation, kemudian organ 
lambung bagian kurvatura minor diambil untuk selanjutnya dibuat preparat 
histologi dengan metode blok parafin dengan pengecatan HE. Hal ini 
dilakukan pada hari ke-4 agar efek perlakuan masih tampak (Cahyawati, 
2006). Pengambilan preparat dilakukan pada bagian kurvatura minor 
karena daerah tersebut merupakan daerah dengan vaskularisasi minimal 
sehingga mudah dirusak oleh zat-zat yang bersifat erosif terhadap lambung 
(Sangelorang, 1998). Pengambilan preparat pada kurvatura minor juga 
dilakukan untuk penyeragaman sampel. Dari tiap-tiap lambung mencit 
dibuat 3 irisan dengan tebal tiap irisan ± 4 µm dan jarak antara irisan satu 
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dengan irisan yang lain ± 10 mm. Pengamatan preparat dilakukan dengan 
perbesaran 100x dilanjutkan dengan perbesaran 400x. Dengan perbesaran 
100x dapat mengamati seluruh lapang pandang preparat lambung sehingga 
bisa melihat gambaran histologis lambung mencit secara keseluruhan. 
Perbesaran 400x untuk mengetahui lebih lanjut mengenai keadaan 
lambung (baik gambaran normal, mengalami kerusakan ringan, maupun 
kerusakan berat).  Keputusan yang diambil tentang keadaan lambung 
untuk tiap irisan berdasarkan tingkat kerusakan terberat dalam tiap irisan, 
misalnya dalam 1 irisan menunjukkan adanya gambaran normal dan 
gambaran kerusakan berat maka keputusannya irisan tersebut 
menunjukkan kerusakan berat. Pengamatan bertujuan untuk mengetahui 
ada tidaknya kelainan pada lambung baik gastritis maupun ulkus, jadi dari 
3 irisan (yang berasal dari setiap lambung mencit) diamati apakah 
gambaran mikroskopis yang tampak menunjukkan gambaran yang normal, 
gastritis, atau ulkus.  
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Adapun bagan jalannya penelitian adalah sebagai berikut : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Kelompok sampel 30 ekor mencit 
Pembuatan preparat histologi pada hari ke-4 perlakuan 
Kelompok 
kontrol 
Kelompok 
perlakuan I 
Kelompok 
perlakuan II 
0,2 ml aspirin dosis 84 mg/kg BB mencit 
Aquades 
0,2 ml 
Dipuasakan selama 1 jam 
Aquades 
0,2 ml 
Aquades 
0,2 ml 
Dipuasakan selama 5 jam 
Kelompok 
perlakuan V 
Kelompok 
perlakuan IV 
Kelompok 
perlakuan III 
Minyak wijen 
dosis 0,04 ml/ 
20 g BB mencit, 
cold press 
bertingkat pada 
suhu 40°C 
Minyak wijen 
dosis 0,04 ml/ 
20 g BB mencit, 
cold press 
bertingkat pada 
suhu 50°C 
Suspensi 
antasid 
0,02ml/ 
20 g BB 
mencit 
Minyak wijen 
dosis 0,04 ml/ 
20 g BB mencit, 
cold press 
bertingkat pada 
suhu 45°C 
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H. Identifikasi Variabel Penelitian 
1. Variabel bebas   : pemberian minyak wijen. 
2. Variabel terikat  : kerusakan histologis lambung. 
3. Variabel luar. 
a. Variabel luar yang dapat dikendalikan : variasi genetik, jenis kelamin, 
umur, berat badan mencit, jenis makanan, dan suhu udara. 
b. Variabel luar yang tidak dapat dikendalikan : kondisi psikologis dan 
keadaan awal lambung masing-masing mencit. 
I. Definisi Operasional Variabel Penelitian 
1. Variabel bebas 
 Pemberian minyak wijen 
Yang dimaksud dengan pemberian minyak wijen adalah pemberian 
minyak wijen yang diekstraksi dengan metode cold press bertingkat pada 
suhu 40°C, 45°C, dan 50°C. Minyak wijen dosis 0,04 ml/20 g BB mencit 
peroral   diberikan 1 jam sebelum pemberian aspirin pada kelompok 
perlakuan 2, 3, dan 4.  Pemberian dilakukan 1x sehari selama 3 hari 
berturut-turut. 
Skala pengukuran variabel ini adalah skala ordinal. 
2. Variabel terikat : kerusakan histologis lambung. 
Kerusakan histologis lambung adalah gambaran mikroskopis lambung 
setelah pemberian aspirin, minyak wijen, dan antasid. Gambaran histologis 
lambung dapat digolongkan menjadi normal, kerusakan ringan, dan 
kerusakan berat. 
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a. Gambaran mikroskopis lambung dikatakan normal jika tidak terlihat 
adanya tanda-tanda gastritis maupun ulkus. 
b. Gambaran mikroskopis lambung dikatakan mengalami kerusakan 
ringan jika terdapat tanda-tanda gastritis yaitu: 
1) Adanya hiperemia 
2) Edema disertai sebukan sel-sel radang pada lamina propia. 
Selain itu dapat pula disertai pelepasan sel epitel mukosa bagian 
superfisial (belum sampai pada membrana basalis) serta sedikit 
perdarahan. 
c. Gambaran mikroskopis lambung dikatakan mengalami kerusakan 
berat jika selain terdapat tanda-tanda seperti pada kerusakan ringan 
juga terdapat tanda-tanda ulkus yaitu : 
1) Adanya pelepasan sebagian atau seluruh mukosa dan bahkan 
sampai pada tunika muskularis. 
2) Dengan atau tanpa terlihat tanda-tanda perdarahan. 
Untuk keperluan perhitungan statistik maka gambaran mikroskopis 
normal diberi skor 0, kerusakan ringan diberi skor 1, dan kerusakan 
berat diberi skor 2. 
Skala pengukuran yang dipakai adalah skala ordinal. 
3. Variabel luar 
a. Variabel luar yang dapat dikendalikan 
1) Variasi genetik 
Jenis : mencit 
30 
 
 
 
Galur : Swiss webster 
2) Jenis kelamin 
Jenis kelamin : jantan 
3) Umur 
Umur : 6-8 minggu 
4) Berat badan mencit 
Berat badan mencit ± 20 g. 
5) Jenis makanan 
Makanan berupa pellet dan minuman dari air PAM 
6) Suhu udara 
Hewan percobaan diletakkan dalam ruangan dengan suhu udara 
kamar berkisar antara 25-28°C. 
b. Variabel luar yang tidak dapat dikendalikan 
1) Kondisi psikologis 
Kondisi psikologis mencit dipengaruhi oleh lingkungan sekitar. 
Lingkungan yang terlalu ramai, pemberian perlakuan yang 
berulang kali, dan perkelahian antar mencit dapat mempengaruhi 
kondisi psikologis mencit. 
2) Kondisi awal mukosa lambung masing-masing mencit 
Keadaan awal lambung mencit tidak dapat dikendalikan karena 
peneliti tidak melakukan pemeriksaan lambung mencit sebelum 
mencit diberi perlakuan. 
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J. Teknik Analisis Data Statistik 
Data yang diperoleh kemudian diolah dengan program komputer SPSS 
(Stastitical Product and Service Solution) 12.0 for Windows dengan 
menggunakan uji statistik Kruskal-Wallis (α = 0,05) untuk mengetahui bahwa 
paling sedikit ada satu kelompok menunjukkan nilai lebih besar dari pada 
kelompok lainnya. Kemudian untuk mengetahui perbedaan di antara dua 
kelompok perlakuan digunakan uji statistik Mann-Whitney (Murti, 1994). 
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BAB IV 
HASIL PENELITIAN 
 
A. Hasil Penelitian 
Setelah melakukan penelitian tentang gambaran histologis lambung 
mencit yang diberi minyak wijen (Sesamum indicum Linn.) dengan induksi 
aspirin didapatkan data hasil pengamatan pada masing-masing kelompok. 
Hasil pengamatan menunjukkan keadaan lambung yang normal, mengalami 
kerusakan ringan, dan yang mengalami kerusakan berat. Dari tiap mencit 
dibuat 3 irisan (preparat). Tiap preparat kemudian diamati, bila memberi 
gambaran normal diberi skor 0, kerusakan ringan diberi skor 1, dan kerusakan 
berat diberi skor 2, sehingga dari tiap kelompok ada 15 gambaran mikroskopis 
lambung. Data hasil pengamatan untuk masing-masng kelompok, yaitu 
kelompok kontrol, kelompok perlakuan 1, kelompok perlakuan 2, kelompok 
perlakuan 3, kelompok perlakuan 4, dan kelompok perlakuan 5 disajikan pada 
tabel 1. 
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Tabel 1.  Tingkat kerusakan histologis lambung pada setiap kelompok 
Tingkat Kerusakan Lambung  
Kelompok Normal Ringan Berat 
 
Jumlah 
K 12 3 0 15 
P1 1 3 11 15 
P2 9 4 2 15 
P3 10 4 1 15 
P4 8 5 2 15 
P5 10 5 0 15 
Sumber : Data Primer, 2008 
Keterangan : 
K = Kelompok kontrol, diberikan aquades 0,2 ml/20 gBB mencit peroral 2 
kali sehari. 
P1 = Kelompok perlakuan 1, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan aquades dosis 0,2 ml/20 gBB mencit peroral. 
P2  = Kelompok perlakuan 2, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi dengan proses cold 
press bertingkat pada suhu 40°C dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral. 
P3 = Kelompok perlakuan 3, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi dengan proses cold 
press bertingkat pada suhu 45°C dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral.  
P4 = Kelompok perlakuan 4, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi dengan proses cold 
press bertingkat pada suhu 50°C dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral.  
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P5 = Kelompok perlakuan 5, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan suspensi antasid 0,02 ml/20 gBB mencit peroral.  
B. Analisis Data 
Data yang diperoleh dari pengamatan secara mikroskopis diolah dengan 
uji statistik menggunakan software program SPSS.ver.12. Ada 2 uji statistik 
yang digunakan, yaitu : 
1. Uji statistik Kruskal-Wallis, untuk mengetahui adanya perbedaan dalam 
seluruh kelompok populasi. Hasil yang diharapkan dalam uji ini adalah 
perbedaan yang bermakna atau terdapat perbedaan gambaran histologis 
lambung yang hanya diberi aquades (kelompok K), dengan pemberian 
aspirin saja (kelompok P1), dengan pemberian minyak wijen dosis 1 dan 
aspirin (kelompok P2), dengan pemberian minyak wijen dosis 2 dan 
aspirin (kelompok P3), dengan pemberian minyak wijen dosis 3 dan 
aspirin (kelompok P4), serta dengan pemberian suspensi antasid dan 
aspirin (kelompok P5). 
2. Uji statistik Mann-Whitney, untuk mengetahui letak adanya perbedaan 
dalam populasi. Uji ini dilakukan antara kelompok K dengan kelompok 
P1, kelompok K dengan kelompok P2, kelompok K dengan kelompok P3, 
kelompok K dengan kelompok P4, kelompok K dengan kelompok P5, 
kelompok P1 dengan kelompok P2, kelompok P1 dengan kelompok P3, 
kelompok P1 dengan kelompok P4, kelompok P1 dengan kelompok P5, 
kelompok P2 dengan kelompok P3, kelompok P2 dengan kelompok P4, 
kelompok P2 dengan kelompok P5, kelompok P3 dengan kelompok P4, 
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kelompok P3 dengan kelompok P5, kelompok P4 dengan kelompok P5. 
Hasil yang diharapkan dalam uji ini adalah diketahui antara kelompok 
mana yang mempunyai perbedaan yang bermakna. 
Dari hasil perhitungan statistik dengan Kruskal-Wallis diperoleh nilai p 
adalah 0,000 dan nilai H hitung sebesar 30,524. Nilai ini lebih besar daripada 
harga X²t pada tabel (α=0,05 dan df=5) yaitu 11,070. Karena nilai                  
H hitung>X²t atau nilai p<0,050, maka hipotesis nihil ditolak dan hipotesis 
kerja diterima. Jadi terdapat perbedaan bermakna di antara 6 kelompok 
sampel. Hasil perhitungan uji Kruskall-Wallis dengan program SPSS dapat 
dilihat pada lampiran 2.  
Karena terdapat perbedaan yang bermakna di antara 6 kelompok sampel, 
maka uji statistik dilanjutkan dengan uji Mann-Whitney. Dari hasil uji    
Mann-Whitney (α=0,05) terdapat perbedaan yang bermakna antara kelompok 
K dan P1, P1 dan P2, P1 dan P3, P1 dan P4, serta P1 dan P5. Sedangkan 
antara kelompok K dan P2, K dan P3, K dan P4, K dan P5, P2 dan P3, P2 dan 
P4, P2 dan P5, P3 dan P4, P3 dan P5 serta P4 dan P5 terdapat perbedaan yang 
tidak bermakna. Data ringkasan hasil perhitungan dengan uji Mann-Whitney 
(α=0,05) dapat dilihat pada tabel 2. Adapun data mengenai perhitungan uji 
Mann-Whitney dengan program SPSS dapat dilihat pada lampiran 2. 
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Tabel 2. Ringkasan hasil perhitungan dengan uji Mann-Whitney (α=0,05) 
pada 6 kelompok sampel. 
Kelompok U hitung U tabel Nilai p Kesimpulan 
K-P1 13,5 64 0,000 Perbedaan bermakna 
K-P2 87 64 0,188 Perbedaan tidak bermakna 
K-P3 96 64 0,374 Perbedaan tidak bermakna 
K-P4 79,5 64 0,098 Perbedaan tidak bermakna 
K-P5 97,5 64 0,417 Perbedaan tidak bermakna 
P1-P2 33,5 64 0,000 Perbedaan bermakna 
P1-P3 24,5 64 0,000 Perbedaan bermakna 
P1-P4 35,5 64 0,001 Perbedaan bermakna 
P1-P5 17,5 64 0,000 Perbedaan bermakna 
P2-P3 103 64 0,644 Perbedaan tidak bermakna 
P2-P4 106 64 0,762 Perbedaan tidak bermakna 
P2-P5 100 64 0,541 Perbedaan tidak bermakna 
P3-P4 96 64 0,431 Perbedaan tidak bermakna 
P3-P5 110 64 0,900 Perbedaan tidak bermakna 
P4-P5 92,5 64 0,337 Perbedaan tidak bermakna 
Sumber : Data Primer, 2008 
Keterangan : 
K = Kelompok kontrol, diberikan aquades 0,2 ml/20 gBB mencit peroral   
2 kali sehari. 
P1 = Kelompok perlakuan 1, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan aquades dosis 0,2 ml/20 gBB mencit peroral. 
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P2  = Kelompok perlakuan 2, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi dengan proses cold 
press bertingkat pada suhu 40°C dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral. 
P3 = Kelompok perlakuan 3, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi dengan proses cold 
press bertingkat pada suhu 45°C dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral.  
P4 = Kelompok perlakuan 4 , diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan minyak wijen yang diekstraksi dengan proses cold 
press bertingkat pada suhu 50°C dosis 0,04 ml/20 gBB mencit peroral.  
P5 = Kelompok perlakuan 5, diberikan aspirin peroral dosis 84 mg/kgBB 
mencit (0,2 ml) dan suspensi antasid 0,02 ml/20 gBB mencit peroral. 
 
U hitung  = nilai U hasil perhitungan. 
U tabel   = nilai U pada tabel dengan α=0,05; n1=15 dan n2=15. 
 
Dari tabel 2 terlihat bahwa antara kelompok K dan P1 didapat                
U hitung<U tabel atau nilai p<0,050, sehingga hipotesis nihil ditolak dan 
hipotesis kerja diterima. Jadi terdapat perbedaan bermakna antara kelompok K 
dan P1. Hasil yang sama juga terlihat antara kelompok P1 dan P2, P1 dan P3, 
P1 dan P4, serta P1 dan P5 yang berarti bahwa terdapat perbedaan yang 
bermakna antara kelompok P1 dan P2, P1 dan P3, P1 dan P4, serta P1 dan P5. 
Tabel 2 memperlihatkan bahwa antara kelompok K dan P2 didapat        
U hitung<U tabel atau nilai p<0,050, sehingga hipotesis nihil diterima dan 
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hipotesis kerja ditolak. Jadi terdapat perbedaan yang tidak bermakna antara 
kelompok K dan P2. Hasil yang sama juga terlihat antara kelompok K dan P3, 
K dan P4, K dan P5, P2 dan P3, P2 dan P4, P2 dan P5, P3 dan P4, P3 dan P5 
serta P4 dan P5 yang berarti bahwa terdapat perbedaan yang tidak bermakna 
antara kelompok K dan P3, K dan P4, K dan P5, P2 dan P3, P2 dan P4, P2 dan 
P5, P3 dan P4, P3 dan P5 serta P4 dan P5. 
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BAB V 
PEMBAHASAN 
 
Berdasarkan data-data yang diperoleh dari hasil penelitian, setelah diuji 
dengan uji statistik menunjukkan adanya pengaruh minyak wijen (Sesamum 
indicum Linn.) terhadap tingkat kerusakan lambung mencit yang diinduksi 
aspirin. Data hasil penelitian akan dibahas di bawah ini. 
Pada hasil uji statistik Kruskall-Wallis diperoleh hasil perbedaan 
bermakna, atau dengan kata lain terdapat perbedaan gambaran histologis pada 
seluruh kelompok perlakuan tanpa diketahui kelompok mana yang berbeda. 
Setelah dilanjutkan dengan uji statistik Mann-Whitney didapatkan hasil yang 
perbedaan yang bermakna antara kelompok K dan kelompok P1, antara kelompok 
P1 dan kelompok P2, antara kelompok P1 dan kelompok P3, antara kelompok P1 
dan kelompok P4, serta antara kelompok P1 dan kelompok P5. Hasil ini bisa 
dijelaskan karena pada kelompok P1 ini mendapatkan pemberian aspirin sebagai 
faktor agresif lambung tanpa adanya penambahan faktor defensif lambung, faktor 
defensif diberikan pada kelompok P2; P3 dan P4 dimana mendapatkan pemberian 
minyak wijen, serta kelompok P5 yang mendapatkan pemberian antasid. Adapun 
kelompok K tidak mendapat penambahan faktor agresif maupun penambahan 
faktor defensif. Adanya perbedaan yang bermakna antara kelompok K dan 
kelompok P1, menunjukkan bahwa aspirin dapat menginduksi terjadinya 
kerusakan pada lambung. 
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Pemberian aspirin sebagai faktor agresif lambung, tanpa adanya 
penambahan faktor defensif lambung mengakibatkan kerusakan lambung pada 
kelompok P1. Dimana sebanyak 11 sampel mengalami kerusakan berat, 3 sampel 
yang mengalami kerusakan ringan, dan 1 sampel dengan gambaran normal. Hal 
ini sesuai dengan teori dimana aspirin adalah faktor agresif eksogen yang 
menyebabkan kerusakan sawar mukosa lambung, baik secara topikal maupun 
sistemik. Yang pertama efek topikal yang menyangkut “uncoupling of 
mitochondrial oxidative phosphorylation “ dan peningkatan permeabilitas. Yang 
kedua adalah efek sistemik yang menginhibisi cyclo-oxigenase-1 (COX-1). 
Aspirin dapat meningkatkan pembentukan radikal bebas yang memperberat 
kerusakan mukosa gastrointestinal melalui kerusakan membran sel, perubahan 
kode genetik, dan kerusakan DNA (Simadibrata, 2005). Adanya peran aspirin 
yang bisa menyebabkan kerusakan mukosa lambung ini menyebabkan sebagian 
besar sampel menunjukkan gambaran yang mengalami kerusakan. 
Pada kelompok K, yang hanya mendapat pemberian aquades, didapatkan 
gambaran histologis sebagian besar sampel adalah normal, yaitu sebanyak 12 
dengan gambaran normal, 3 yang mengalami kerusakan ringan, dan 0 yang 
mengalami kerusakan berat. Hal ini menunjukkan kesesuaian dengan teori dimana 
aquades tidak mempunyai efek erosif terhadap lambung mencit, sehingga 
sebagian besar gambaran yang didapatkan adalah gambaran histologis yang 
normal. Oleh karena itu, kelompok K berbeda secara statistik dengan kelompok 
P1 yang sebagian besar sampel menunjukkan gambaran mengalami kerusakan. 
Pada kelompok K terdapat 3 preparat yang menunjukkan kerusakan ringan. Hal 
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ini mungkin karena adanya variabel luar yang tidak dapat dikendalikan, seperti 
kondisi psikologis mencit. Mungkin selama digunakan dalam percobaan ini ada 
mencit  pada kelompok K yang mengalami stres berat sehingga sekresi asam 
lambung meningkat secara berlebihan atau mungkin juga karena kondisi awal 
lambung mencit ini sudah mengalami kelainan (gastritis). 
Pada uji statistik Mann-Whitney antara kelompok P1 dan kelompok P2, 
antara kelompok P1 dan kelompok P3, antara kelompok P1 dan kelompok P4 
serta antara kelompok P1 dan kelompok P5 menunjukkan perbedaan yang 
bermakna. Pada kelompok P2, P3 dan P4 selain diberi aspirin juga diberi minyak 
wijen. Peran aspirin sebagai faktor agresif akan dinetralkan dengan pemberian 
minyak wijen. Dalam hal ini minyak wijen mempunyai 2 mekanisme proteksi. 
Mekanisme yang pertama adalah melalui efek profilaksis dari tanin sebagai 
astringen yang dimiliki minyak wijen. Dengan adanya tanin pada permukaan 
mukosa lambung, maka mukosa lambung terlindungi dari kontak dengan asam 
lambung (Wahyudi, 2005). Mekanisme yang kedua adalah dengan adanya 
antioksidan antara lain sesamin, sesaminol, vitamin E yang dapat mengikat radikal 
bebas. Antioksidan dalam minyak wijen, terutama vitamin E, akan menghambat 
peroksidasi lipid dengan mengikat radikal bebas dan membantu menjaga integritas 
membran sel (Okuma  et al, 1980). Pada kelompok P2, yaitu kelompok yang 
mendapatkan pemberian aspirin dan minyak wijen yang diekstraksi dengan proses 
cold press bertingkat pada suhu 40°C, didapatkan gambaran histologis lambung 
mencit yang normal sebanyak 9 sampel, 4 sampel menunjukkan kerusakan ringan, 
dan 2 sampel menunjukkan kerusakan berat. Pada kelompok P3, yaitu kelompok 
42 
 
 
 
yang mendapatkan pemberian aspirin dan minyak wijen yang diekstraksi dengan 
proses cold press bertingkat pada suhu 45°C, didapatkan gambaran histologis 
lambung mencit yang normal sebanyak 10 sampel, 4 sampel menunjukkan 
kerusakan ringan, dan 1 sampel menunjukkan kerusakan berat. Sedangkan pada 
kelompok P4, yaitu kelompok yang mendapatkan pemberian aspirin dan minyak 
wijen yang diekstraksi dengan proses cold press bertingkat pada suhu 50°C, 
didapatkan gambaran histologis lambung mencit yang normal sebanyak 8 sampel, 
5 sampel menunjukkan kerusakan ringan, dan 2 sampel menunjukkan kerusakan 
berat. Secara umum kelompok P2, P3 dan P4 menunjukkan gambaran histologis 
yang normal atau secara statistik terdapat perbedaan yang bermakna dengan 
kelompok P1 yang sebagian besar sampel menunjukkan gambaran yang 
mengalami kerusakan. 
Pada uji statistik Mann-Whitney antara kelompok P1 dengan P5 juga 
menunjukkan perbedaan yang bermakna. Pada kelompok P5, yaitu kelompok 
yang mendapatkan pemberian aspirin dan antasid, didapatkan 10 data sampel 
menunjukkan gambaran histologis yang normal, 5 sampel menunjukkan gambaran 
kerusakan ringan, dan tidak ada sampel yang menunjukkan gambaran kerusakan 
berat. Hal ini sesuai dengan teori mengenai antasid. Efek pemberian antasid 
adalah peningkatan pH, yang mengakibatkan berkurangnya aktivitas pepsin (Tjay 
dan Rahardja, 2007). Selain efek utamanya dalam meninggikan pH lambung, 
antasid juga berfungsi sebagai astringen. Antasid  membentuk suatu lapisan di 
permukaan mukosa lambung. Lapisan pelindung tersebut akan membantu 
pertahanan mukosa terhadap pengaruh agresif dari asam lambung (Rezal, 2005). 
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Karena mekanisme tersebut, antasid dapat melawan peran aspirin sebagai faktor 
agresif lambung, sehingga dalam kelompok P5 ini didapatkan sebagian besar 
gambaran histologisnya adalah normal, yang secara statistik berbeda dengan 
kelompok P1 yang sebagian besar sampel menunjukkan gambaran yang 
mengalami kerusakan. 
Pada hasil uji Mann-Whitney antara kelompok K dengan kelompok P2, 
antara kelompok K dengan kelompok P3, dan antara kelompok K dengan 
kelompok P4 menunjukkan perbedaan yang tidak bermakna. Dapat diasumsikan 
bahwa pemberian minyak wijen yang diekstraksi dengan cold press bertingkat 
pada kelompok P2, P3, dan P4 dapat mengurangi kerusakan kerusakan histologis 
lambung mencit yang diinduksi aspirin, sehingga gambaran histologis lambung 
pada kelompok P2, P3, dan P4 mendekati kelompok K dimana sebagian besar 
sampel menunjukkan gambaran histologis normal. 
Pada hasil uji Mann-Whitney antara kelompok K dengan kelompok P5 
menunjukkan perbedaan yang tidak bermakna, hal ini menunjukkan bahwa 
antasid memberikan proteksi terhadap lambung mencit dari aspirin. Sehingga 
gambaran histologis lambung pada kelompok P5 menyerupai kelompok K. 
Pada hasil uji Mann-Whitney antara kelompok P2 dengan P3, antara 
kelompok P2 dengan P4, dan antara kelompok P3 dengan P4 menunjukkan 
perbedaan yang tidak bermakna. Hal ini menunjukkan bahwa peningkatan suhu 
pengepresan minyak wijen tidak mempengaruhi kemampuannya mengurangi 
kerusakan histologis lambung mencit yang diinduksi aspirin. 
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Pada hasil uji Mann-Whitney antara kelompok P2 dengan P5, antara 
kelompok P3 dengan P5 dan antara kelompok P4 dengan P5 menunjukkan 
perbedaan yang tidak bermakna. Hal ini menunjukkan bahwa minyak wijen 
memberikan perlindungan yang sebanding dengan antasid dalam mengurangi 
kerusakan histologis lambung mencit yang diinduksi aspirin, sehingga gambaran 
histologis lambung pada kelompok P2, P3, dan P4 menyerupai kelompok P5. 
Pada kelompok K, P2, P3, P4, dan P5 sebagian besar sampel menunjukkan 
gambaran histologis normal.  
Penelitian lain dengan judul “Pengaruh Pemberian Minyak Wijen 
(Sesamum indicum Linn.) dengan Pengepresan Bertingkat terhadap Kerusakan Sel 
Hati Mencit Akibat Pemberian Minyak Kelapa Sawit dengan Pemanasan 
Berulang“ telah dilakukan oleh Afinia Permanasari (2009). Hasil penelitian 
menunjukkan bahwa pemberian minyak wijen dengan pengepresan pada suhu  
450C paling efektif dalam mengurangi jumlah inti sel hati yang mengalami 
kerusakan akibat pemberian minyak kelapa sawit dengan pemanasan berulang. 
Hasil penelitian tersebut mendukung penelitian ini, dimana hasil dari kedua 
penelitian menunjukkan bahwa minyak wijen yang diekstraksi dengan cold press 
bertingkat dapat melindungi sel mencit dari kerusakan. 
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BAB VI 
SIMPULAN DAN SARAN 
  
A. Simpulan 
Simpulan yang dapat ditarik dari hasil penelitian yang telah dilakukan 
uji statistik dan pembahasan adalah sebagai berikut : 
1. Pemberian minyak wijen (Sesamum indicum Linn.) dapat mengurangi 
kerusakan histologis lambung mencit yang diinduksi aspirin. 
2. Pemberian minyak wijen (Sesamum indicum Linn.) yang diekstraksi 
dengan proses cold press bertingkat pada suhu 40°C, 45°C dan 50°C 
memberikan hasil yang sama baiknya dalam mengurangi kerusakan 
histologis lambung mencit yang diinduksi aspirin. 
B. Saran 
Saran pada penelitian ini adalah sebagai berikut : 
1. Dilakukan penelitian serupa dengan menggunakan suhu pengepresan 
minyak wijen yang berbeda, sehingga dapat diketahui nilai ambang batas 
suhu pengepresan dimana minyak wijen masih dapat memberikan manfaat. 
2. Dilakukan penelitian serupa dengan menggunakan dosis yang lebih 
bervariasi, sehingga dapat diketahui dosis terapi minimal, dosis letal, dan 
dosis toksik. 
3. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut untuk mengetahui kandungan zat 
aktif dalam minyak wijen yang berperan mengurangi kerusakan lambung 
akibat pemberian aspirin. 
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